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Resumo 
As estruturas dentárias são revestidas pelo esmalte dentário. O esmalte é um tecido de 
alta dureza, avascular e predominantemente branco. No entanto, distingue-se dos outros 
tecidos mineralizados do corpo pela sua incapacidade de remodelação. Devido a esse 
facto qualquer alteração que ocorra, quer ao longo da vida, quer no seu 
desenvolvimento fica, permanentemente, registada (Seow, 1997).  
Procurou-se nesta monografia aprofundar os conhecimentos sobre os mais comuns 
defeitos de desenvolvimento do esmalte existentes, assim como o respetivo tratamento. 
Para a realização desta monografia foram utilizados os seguintes motores de busca B-
on, PubMed, Science Direct e Sci-elo, para a realização da pesquisa de informação, 
aplicando-se um critério de seleção temporal dos últimos 10 anos. As palavras-chaves e 
combinações de palavras utilizadas nos motores de busca referidos para a realização da 
pesquisa foram “Enamel”, “Enamel Development”, “Enamel Defects”, “Amelogenisis 
Imperfecta”, “Hypoplasia”. Dos 300 artigos encontrados nesta pesquisa, foram 
selecionados 68. 
O desenvolvimento dos tecidos dentários é um processo complexo conhecido por 
odontogénese, podendo ser simplisticamente dividido em três fases Fase de Botão, Fase 
de Capuz e por último a Fase de Campânula (Thesleff et al.,2009) 
Existem inúmeros defeitos de desenvolvimento do esmalte registados na literatura, não 
sendo mesmo possível em muitos casos enquadrar indubitavelmente o referido defeito 
numa categoria, ou até atribuir-lhe uma designação (Seow, 1997). 
Optou-se pela sua relevância e epidemiologia abordar nesta monografia os seguintes 
defeitos: Defeitos de desenvolvimento do esmalte; Opacidades; Opacidade difusa; 
Hipoplasia; Amelogenese imperfeita e todas as suas categorias; Fluorose e manchas por 
tetraciclinas assim como os seus respectivos tratamentos. 
Os defeitos de desenvolvimento de esmalte apresentam diversas características próprias 
e outras semelhantes entre si, verificando-se assim diversas possibilidades de 
tratamentos a realizar, uns mais invasivos e outros menos, que vão desde microabrasões 
VI 
na superfície do esmalte, à colocação de cerâmicas, dependendo sempre da preferência 
do paciente e do seu poder socioeconómico (Azevedo DT et al., 2011).  
Conclui-se que apesar de todos os problemas que acarretam quer a nível estético quer a 
nível funcional para os indivíduos nos quais não existe uma grande gravidade das lesões 
esses casos podem ser resolvidos por um Médico Dentista generalista desde que este 
tenha o conhecimento adequado dos protocolos de atuação. 
Palavras-Chave: “Enamel”, “Enamel Development”, “Enamel Defects”, “Amelogenisis 
Imperfecta”, “Hypoplasia”. 
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Abstract 
Dental structures are covered by enamel. The enamel is a high hardness material, 
predominantly white and avascular. However, distinguished from other mineralized 
tissues of the body for its remodeling disability. Because of that any changes in either 
lifelong or in its development is permanently recorded (Seow 1997). 
This work’s objective is to further know about the most common existing enamel 
defects, as well as the appropriate treatment. 
To make this work the following search engines were used: B-on, PubMed, Science 
Direct e Sci-elo, to perform the information search, applying a temporal selection 
criteria of the last 10 years. The keywords and combinations of words used in search 
engines referred to the research were "Enamel" "Enamel Development," "Enamel 
Defects", "Amelogenisis Imperfecta", "Hypoplasia". Of the 300 articles found in this 
study, 68 were selected. 
The development of dental tissues is a complex process known as Odontogenesis, it can 
simplistically be divided into three phases: Bud stage, Cap phase and finally the Bell 
phase (Thesleff et al., 2009) 
There are numerous enamel developmental defects recorded in the literature, it is not 
even possible in many cases undoubtedly frame the said defect in a category, or even 
give it a name (Seow 1997). 
We opted for their relevance and epidemiology to address in this work the following 
defects: enamel development defects; opacities; diffuse opacity; hypoplasia; 
amelogenesis imperfecta and all its categories; Fluorosis and tetracycline stains, as well 
as their respective treatments. 
The enamel development defects have various characteristics and similar with each 
other, checking is thus different treatment possibilities to carry out more invasive and 
the other less, ranging from microabrasions on the enamel surface, to ceramic veneers, 
where depending on the patient preference and socio-economic power. 
VIII 
The conclusion is that despite all the problems that cause both at the aesthetic level and 
at the functional level, for individuals where the problems aren’t big, these cases lesions 
can be solved by a general dentist provided that it has adequate knowledge of the 
protocols needed. 
Key-Words: “Enamel”, “Enamel Development”, “Enamel Defects”, “Amelogenisis 
Imperfecta”, “Hypoplasia”. 
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Introdução 
O esmalte dentário é o tecido que reveste e protege a coroa do dente, extremamente 
duro, é o tecido mais mineralizado encontrado no organismo. O esmalte define a coroa 
anatômica do dente. É avascular, branco, cinza azulado ou amarelo devido a dentina 
subjacente. O esmalte dentário é um tecido incomum que, uma vez formado, não sofre 
remodelação como outros tecidos duros. Por causa da sua natureza não remodeladora, 
alterações que ocorram durante sua formação são permanentemente registradas na 
superfície dentária (Seow, 1997). 
Durante o processo de desenvolvimento dentário podem ser induzidas alterações por 
fatores ambientais ou genéticos, os quais podem levar aos chamados defeitos de 
desenvolvimento do esmalte (Smith,R et al.,2009). 
A quando do desenvolvimento das estruturas dentarias os fatores etiológicos podem 
causar distúrbios na formação da matriz e mineralização. Estes distúrbios podem afetar 
um só dente, ou serem generalizados podendo mesmo afetar uma dentição inteira 
(Araújo e Araújo, 1984). 
Podem afetar ambas as dentições, apenas os dentes decíduos ou apenas os permanentes. 
Além do esmalte, podem também envolver a dentina, o cemento ou ambos (FDI, 1992). 
Os defeitos na estrutura do esmalte poderão ocorrer no período pré-natal, neonatal e 
pós-natal e a sua extensão irá depender da intensidade do fator etiológico, do tempo e do 
período no qual o fator etiológico esteve presente na formação do esmalte (Small e 
Murray,1978; Seow, K. W. et al. 1989); Lunardelli, S. E. e Peres, M. A., 2006). 
Os defeitos de desenvolvimento do esmalte (DDE) podem ser classificados em 
opacidades demarcadas, opacidades difusas, hipoplasias e amelogénese imperfeita, 
mediante as características clinicas apresentadas (FDI,1992). 
Com esta monografia pretende-se aprofundar conhecimentos sobre os vários defeitos 
que podem ocorrer ao nível do esmalte para estar preparado não só para reconhecer a 
quando do diagnostico mas também para decidir qual a melhor opção terapêutica a 
tomar face a casos que apareçam no consultório.  
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Desenvolvimento 
I-Materiais e Métodos 
Para a realização desta monografia foram utilizados os seguintes motores de busca B-
on, PubMed, Science Direct e Scielo. 
As palavras-chaves e combinações de palavras utilizadas nos motores de busca referidos 
para a realização da pesquisa foram “Enamel”, “Enamel Development”, “Enamel 
Defects”, “Amelogenisis Imperfecta”, “Hypoplasia”. 
Inicialmente, nos critérios de inclusão foram aceites qualquer tipo de artigos desde 
casos clínicos, revisões bibliográficas e meta-análises, dentro dos últimos 10 anos na 
língua portuguesa e na língua inglesa apesar de também terem sido utilizados artigos 
mais antigos devido ao não desenvolvimento do tema ao longo dos últimos anos, tendo 
a língua sido utilizada como critério de inclusão durante a pesquisa. 
No total de pesquisas realizadas foram encontrados 300 artigos dos quais 68 foram 
selecionados mediante o resultado de uma seleção exaustiva e criteriosa, baseada no 
interesse científico do artigo para o tema e na sua acessibilidade. Foram excluídos todos 
os artigos descontextualizados, inacessíveis e ainda repetidos entre as várias pesquisas. 
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II-Embriologia Dentária 
2.1. Odontogénese 
Odontogénese é o termo atribuído ao processo de desenvolvimento embriológico de um 
gérmen dentário que ira dar origem a um dente, com diferentes tipos de tecido e 
distintos componentes que se traduzem por características particulares de cada tecido. 
(Mendoza,A.,2004). 
Resultantes deste processo embriológico são originadas as dentições. No ser humano 
existem duas, a dentição decídua onde são originados 20 dentes e a dentição definitiva 
constituída por 32 dentes (Gonçalves, C et al., 2007). 
Os dentes desenvolvem-se como entidades independentes, mas todos eles passam por 
etapas de maturação idênticas, embora em tempos diferentes. (Gonçalves, C et al., 
2007). 
O desenvolvimento dos dentes é um processo complexo que envolve a interação 
recíproca entre o epitélio dental e o ectomesênquima, originário das células da crista 
neural, envolvendo mudanças no potencial odontogénico desses tecidos no decorrer 
desse processo (Thesleff et al.,2009). A partir desta interação é formada a banda 
epitelial primária. (Avery, J.K, 2000) 
A partir deste ponto a banda epitelial primária continua a proliferar, aumentando 
consideravelmente o seu número de células. A borda dessa banda divide-se em dois 
processos: um direcionado mais para a porção vestibular, recebendo a denominação de 
lâmina vestibular, e outro direcionado mais profundamente (para a face lingual ou 
palatina) conhecido como Lâmina Dentária. Ao longo do comprimento da lâmina 
dentária a atividade proliferativa contínua levará a formação de uma série de esferas 
epiteliais localizadas - 10 pontos no arco superior e 10 pontos no arco inferior - que 
correspondem às posições dos futuros dentes decíduos (Simmer e Hu, 2001; Bei, M., 
2009;Thesleff et al.,2009). 
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As características clinicas de cada dente como o tamanho e forma da coroa dentária são 
resultantes de 3 fases histologicamente distintas sendo elas: Fase de Botão, Fase de 
Capuz e por último a Fase de Campânula (Mendoza, A., 2004; Bei, M., 2009). 
2.1.1. Fases de formação dentária  
2.1.1.1. Fase do botão 
Ocorre no início da oitava semana de vida intra-uterina e irá dar origem à dentição 
decídua. Esta fase caracteriza-se por uma proliferação da lâmina dentária (Thesleff et 
al.,2009;Nanci A,2012). 
A lâmina dentária, mediante a enorme proliferação forma pequenas esferas ou botões, 
razão pela qual a fase tem este nome, que penetram no ectomesenquima. No final do 
processo de proliferação da lâmina dentária, os futuros arcos maxilar e mandibular terão 
10 botões formados em cada um. Os botões correspondentes aos vários dentes surgem 
em períodos diferentes na lâmina dentária. Os primeiros a aparecerem são da região 
anterior da mandíbula, que corresponderão aos futuros incisivos inferiores, sendo que 
estes são os primeiros elementos dentários a surgirem (Simmer e Hu, 2001). 
Por sua vez o ectomesenquima subjacente sofre também proliferação mas uma 
membrana basal permanece entre o botão e o ectomesenquima em crescimento 
(Thesleff et al.,2009; Simmer e Hu, 2001). 
Através da relação entre os botões e o ectomesenquima são originados os germens 
dentários que rapidamente irão formar os dentes decíduos. Este processo e relação entre 
estes componentes é influenciado pelas células da crista neural (Lacruz et al. 
2010;Nanci A,2012). 
O mesênquima dentário diferencia-se à volta do botão e dá origem a outros dois tipos de 
células, a papila dentária que irá dar origem à dentina e polpa e o folículo dentário que 
irá originar os cementoblastos e os tecidos periodontais (Thesleff et al.,2009;Nanci 
A,2012). 
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2.1.1.2 Fase de capuz 
Ocorre entre a nona e a décima semana de desenvolvimento intra-uterino e caracteriza-
se, não só por uma intensa proliferação das células epiteliais como também por 
diferentes níveis de diferenciação (Thesleff et al.,2009;Nanci A,2012). 
A proliferação continua nesta fase, mas o botão não se desenvolve uniformemente, 
ocorrendo um crescimento irregular em diferentes partes do mesmo, o que leva a 
formação de uma estrutura em forma de capuz, daí o nome dado a esta fase (Lacruz et 
al., 2010). 
Nesta fase ocorrem diversos fenómenos de diferenciação como citodiferenciação, 
histodiferenciação e morfodiferenciação, mas o fenómeno mais marcante desta fase é a 
morfogénese. Através destes processos todos vai ser originado o órgão do esmalte a 
partir de uma depressão nos botões (Simmer e Hu, 2001;Thesleff et al.,2009; Lacruz et 
al., 2010; Nanci A,2012;). 
O órgão irá ter uma grande importância nas futuras fases da odontogenese uma vez que 
este orienta o formato da coroa do dente nomeadamente a formação das cúspides, sendo 
o processo regulado por células do nó do esmalte (Thesleff et al.,2009). 
O ectomesenquima, que previamente estava em redor do botão, com a diferenciação 
condessa-se no interior da concavidade do capuz.Esta massa interna de ectomesenquima 
passa a ser chamada de papila dentária e origina a dentina e a polpa. O ectomesenquima 
remanescente que envolve a superfície externa do capuz condensa-se e origina o 
folículo dentário, estrutura em forma de cápsula (Nanci A,2012). 
O folículo dentário dá origem ao periodonto, sendo este um conjunto de tecidos de 
suporte consituidos por cemento, ligamento periodontal e osso alveolar (Mendoza, A., 
2004). 
No final do estágio de capuz, através da junção de três estruturas- órgão de esmalte, 
papila dentária e folículo dentário- é constituído o gérmen dentário, que representa o 
primórdio do dente (Thesleff et al.,2009;Nanci A,2012). 
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2.1.1.3 Fase de Campânula 
Ocorre entre a décima primeira e a décima segunda semana de desenvolvimento intra-
uterino e caracteriza-se pela continuidade de processos de diferenciação, proliferação e 
morfogênese, sendo a primeira a mais importante pois resulta em quatro tipos de 
diferentes células, presentes no interior do órgão de esmalte e que dão origem as 
seguintes camadas: epitélio interno do esmalte, epitélio externo do esmalte, retículo 
estrelado e estrato intermediário (Mendoza, A., 2004;Nanci A,2012). 
Através da formação destas camadas a forma de capuz é alterada e fica com o aspecto 
de um sino, ou campânula (Thesleff et al.,2009). 
O epitélio externo do esmalte (EEE) é formado pelas células cuboides externas do orgão 
de esmalte e tem a função de barreira protetora para com o órgão de esmalte durante a 
produção de esmalte (Bei, M., 2009). 
O epitélio interno do esmalte (EIE) forma-se a partir das células colunares mais internas 
do órgão de esmalte, este é diferenciado e dá origem a células secretoras de esmalte 
(ameloblastos) (Bei, M., 2009). 
O retículo estrelado e o estrato intermediário são compostos por diferentes tipos de 
células, o primeiro, como é mais externo é composto por várias camadas de células em 
forma de estrela, formando uma rede. O estrato intermediário, sendo mais interno é 
composto por uma camada compacta de células planas ou cuboides (Thesleff et 
al.,2009;Nanci A,2012). 
O retículo estrelado e o estrato intermediário auxiliam a produção de matriz do esmalte 
(Thesleff et al.,2009;Nanci A,2012). 
No decorrer deste processo, a papila dentária sofre uma intensa diferenciação, 
resultando em duas camadas de tecido, sendo elas: as células externas da papila dentária 
e as células centrais da papila dentária. As células externas dão origem a odontoblastos, 
que são células secretoras de dentina, e as células centrais originam o primórdio da 
polpa dentária (Mendoza, A., 2004; Bei, M., 2009; Thesleff et al.,2009;Nanci A,2012). 
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2.2. Amelogénese  
Terminada a fase de formação dentária, começa uma nova etapa, a amelogénese. 
A amelogénese é o processo de formação pelo qual é originado o esmalte dentário. Este 
é um processo complexo e contínuo (Nanci A,2012). 
Este fenómeno ocorre a partir da formação da matriz do esmalte por partes dos 
ameloblastos, células produtoras de esmalte formadas a partir da diferenciação do 
epitélio interno do esmalte. Os ameloblastos apenas intercedem na formação do esmalte 
dentário, no entanto para que a produção deste ocorra, é necessário que 
simultaneamente ocorra a produção de dentina por parte dos odontoblastos, que envia e 
recebe simultaneamente sinais, fenómeno denominado de indução reciproca (Simmer e 
Hu,2001). 
Através da formação simultânea destes dois componentes origina-se uma linha que mais 
tarde origina a JAD, junção amelo-dentinária (Nanci A,2012; Mendoza, A., 2004). 
2.2.1. Fases de formação do esmalte 
A amelogenese pode ser dividida em três fases: fase pré-secretora, fase secretora e a 
fase de transição e maturação (Thesleff et al.,2009). 
2.2.2. Fase pré-secretora 
Esta fase pode dividir-se em duas subfases que constituem parte do ciclo de vida do 
ameloblasto: a morfogenética e a fase de diferenciação (Simmer e Hu,2001). 
Um dos eventos mais recentes a acontecer nesta fase, antes da formação mineral é a 
deposição de pré-dentina por odontoblastos naquilo que mais tarde será a JAD (Simmer 
e Hu,2001;Nanci A,2012). 
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2.2.3. Fase morfogenética 
Na fase morfogenética a dentina ainda não está mineralizada, pois verifica-se a 
existência de vesiculas de matriz intactas. As células do epitélio interno do esmalte 
ainda estão em desenvolvimento, que mais tarde vão dar origem aos ameloblastos 
(Nanci A,2012). 
Antes da completa diferenciação dos ameloblastos, ocorre uma interação entre as 
células precursoras com as células mesenquimais, determinando assim a forma da coroa 
do dente e da JAD. As células resultantes desta interação são células de forma cuboidal, 
ou colunares de tamanho reduzido, com um núcleo largo e centralizado na célula e 
componentes de Golgi pobremente desenvolvidos. Os restantes constituintes como as 
mitocôndrias encontram-se espalhadas pela célula (Simmer e Hu,2001). 
2.2.4. Fase de diferenciação 
As células do epitélio interno do esmalte (EIE) acabam por se diferenciar em 
ameloblastos, ocorrendo algumas alterações celulares. Como resultado deste processo, 
aumentam de tamanho e os seus núcleos deslocam-se para o estrato intermediário. O 
complexo de Golgi também aumenta de volume e passa a ocupar uma posição superior 
no citoplasma supranuclear (Simmer e Hu,2001). 
Nesta fase dá-se a formação do Processo de Tomes, que deriva de um complexo 
juncional que se desenvolve a partir da extremidade da célula (ameloblasto) face aos 
odontoblastos que estão sobre diferenciação, tendo uma participação vital na fase 
secretora (Nanci A,2012). 
Mediante estas interações ocorre a polarização dos ameloblastos, que leva os seus 
organelos a movimentarem se para o corpo da célula. Estas células (ameloblastos) não 
podem voltar a dividir-se (Nanci A,2012). 
A partir desta fase, até ao fim da fase secretora, os ameloblastos encontram-se juntos e 
alinhados, sendo separados apenas por complexos juncionais que mantêm este 
alinhamento. Os complexos juncionais desempenham um papel importante na medida 
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que para além da função já descrita anteriormente, determinam o que pode passar entre 
esta barreira de esmalte e quando (Thesleff et al.,2009). 
2.2.5. Fase de secreção 
Esta é a fase em começa a ser produzida e depositada a primeira matriz que vai 
constituir o esmalte dentário. A matriz do esmalte é secretada por cada ameloblasto a 
partir dos processos de Tomes. O processo de Tomes não é um processo citoplasmático 
verdadeiro, como no odontoblasto, mas uma pirâmide sextavada na extremidade de cada 
ameloblasto, voltada para a junção amelo-dentinária (JAD) (Thesleff et al.,2009). 
O processo de Tomes é responsável pela direção em que a matriz do esmalte é 
depositada. O corpo celular entre os processos deposita primeiramente a matriz do 
esmalte entre os ameloblastos, que passará a ser a periferia dos prismas do esmalte 
(Lacruz et al., 2010). 
Assim, o processo de Tomes fica responsável pelo preenchimento dos futuros corpos 
dos prismas do esmalte (Lacruz et al., 2010). 
Durante o desenvolvimento, mais de um ameloblasto contribui para um único prisma 
(Lacruz et al., 2010). 
A matriz do esmalte tem origem ectodérmica, uma vez que os ameloblastos derivam do 
epitélio interno do esmalte que provém do ectoderma do embrião (Nanci, A,2012). 
A composição da matriz inicial tem como constituintes, proteínas, carbohidratos e uma 
pequena percentagem de cristais de hidroxiapatite. Como a matriz inicial tem uma 
pequena quantidade de cálcio, a mineralização desta é muito inferior quando comparada 
à de um esmalte completamente maduro (Rauth et al., 2009). 
2.2.6. Fase de maturação 
Após a deposição das primeiras camadas de matriz, com um nível baixo de 
mineralização, chega a fase para concluir esse processo (Nanci, A,2012;Robinson,C 
2014). 
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O estágio de maturação começa quando a camada final que vai completar a espessura é 
depositada. Esta fase começa com um pré-estágio de transição inicial, no qual ocorre 
uma alteração morfológica e funcional no órgão do esmalte (Nanci, A,2012; 
Robinson,C 2014). 
Uma vez ocorrida a alteração destas células, dá-se uma degradação proteolítica e a 
remoção dos componentes da matriz secretora que vão ser substituídos por líquido do 
tecido e, uma vez formado este líquido, os cristais começam a crescer a conta do líquido 
formado previamente (Nanci, A,2012;Robinson,C 2014). 
Os cristais continuam a desenvolver-se a um ritmo acelerado, e crescem tanto em 
largura como em espessura até que devido à falta de espaço se encostam uns aos outros 
e ocupam a maior parte do volume do tecido (Robinson,C 2014). 
Enquanto decorre a maturação do cristal, a saliva pode ter um papel adjuvante ao 
libertar iões minerais como o cálcio e o fosfato que providenciam um melhor 
desenvolvimento do cristal (Lacruz et al.,2010; Nanci, A,2012; Robinson,C 2014). 
O desenvolvimento dos cristais é influenciado pelo ph do meio em que este se encontra, 
e é fundamental para uma correta mineralização. Os ameloblastos desempenham 
provavelmente a função mais importante em toda a fase de maturação, uma vez que são 
as células reguladoras do ph durante o desenvolvimento do esmalte através de 
mecanismos de transporte ácido-base (Lacruz et al.,2010). 
O crescimento do cristal pode ser comprometido devido a altas concentrações de flúor 
ou a partir da difusão de outras moléculas exógenas como a albumina e as tetraciclinas 
(Robinson,C 2014). 
2.3.1. Proteínas de esmalte 
O esmalte dentário é uma entidade única entre todos os tecidos mineralizados do corpo 
por causa da presença de elevado conteúdo mineral no mesmo. Não possui colagénio e 
não sofre fenómenos de reabsorção e remodelação (Simmer e Hu, 2001). 
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O processo de formação do esmalte ocorre extra-celularmente através da interação das 
várias proteínas que são agrupadas em conjunto para formar uma rede transitória, que 
controla o crescimento do cristal de hidroxiapatite, a sua estrutura e orientação entre si 
(Lacruz et al.,2010). 
Esta rede de proteínas é chamada de matriz organica do esmalte, que é sintetizada e 
segregada por células especializadas, conhecidas como ameloblastos (Lacruz et 
al.,2010). 
As proteínas da matriz do esmalte são geralmente classificados em três grandes 
categorias, que têm características comuns entre eles. Eles podem ser enumerados em 
vários grupos: 
 O primeiro grupo é amelogenina que é uma proteína hidrofóbica de 20 KDa;  
 O segundo é enamelina uma proteína acídica de 65-kDa,  
 A terceira não-amelogenina,e não-enamelina, é referida como ameloblastina 
(também conhecido como amelina ou sheathlin).  
 O quarto é a tuftelina que se encontra no início da formação do esmalte, junto à 
zona de união amelodentinária  
 O quinto é composto por duas, a amelotina e apina, que foram identificadas mais 
recentemente. 
 O sexto é a sialofosfoproteina, que pode levar a desordens genéticas ao sofrer 
alguma alteração (mutações), ou através da perda de função. 
As proteínas da matriz do esmalte interagem umas com as outras, tal como acontece 
com os cristais de hidroxiapatite. Estas interações bioquímicas são importantes para 
orientar o crescimento de cristais de hidroxiapatite e influenciar a sua estrutura e 
orientação (Rauth et al., 2009). 
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A matriz do esmalte, é constituída por duas proteinases de extrema importância, a 
metaloproteinase-20 (MMP-20) e a calicreína 4 (KLK4), que desempenham papeis 
diferentes no esmalte e em momentos de desenvolvimento não coincidentes. Entre as 
funções destas proteinases, encontram se a modulação da rede de proteínas da matriz do 
esmalte, afetando assim a interação entre as diversas proteinases e a interação com os 
cristais de hidroxiapatite em desenvolvimento (Paine ML, et al.,1998). 
A amelogenina apresenta-se sob várias formas na matriz do esmalte, estas formas são 
geradas por splicing alternativo do transcrito de RNA primário Há três escolas de 
pensamento sobre as várias formas sob as quais de pode apresentar a amelogenina : a 
primeira é a presença de dois conjuntos distintos de genes localizados em ambos os 
cromossomas sexuais, a segundo é a produção de vários mRNAs de amelogenina por 
splicing alternativo e, por último e mais recentemente tem-se especulado sobre 
possíveis ações proteolíticas sob a amelogenina que induzem alterações na mesma. 
(Paine ML, et al.,1998). 
Geralmente a amelogenina agrega-se em nanoesferas que possuem uma correlação 
direta com o espaçamento dos microcristais de esmalte. Os cristais de esmalte vão 
eventualmente crescer até que contactem com cristais adjacentes, a dimensão de 
nanoesferas pode, em última análise ditar a largura e a espessura dos cristais de esmalte 
(Paine ML, et al.,1998). 
Devido a esse facto sugere-se que o conjunto organizado de nanoesferas de amelogenina 
em matrizes colineares é crítica na fase inicial da deposição mineral adjacente à junção 
dentino – esmalte.e antes do processamento e degradação amelogenina. (Rauth et al., 
2009). 
Após a orientação dos cristais ser alcançada, a proteína amelogenina começa a ser 
processada. Isto resulta na formação do produto amelogeninas proteolítica mais 
abundante, que tem o potencial de afetar a morfologia dos cristais de fosfato de cálcio 
de uma forma muito específica. Estudos in vitro recentes demonstram que amelogeninas 
as quais falta a extremidade C hidrófila aumentam os rácios de comprimento / largura e 
a espessura / largura dos cristais de fosfato de octacálcico por interagir especificamente 
com as faces laterais (Simmer e Hu,2001). 
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Após a sua secreção, amelogeninas são quase imediatamente processadas de forma 
gradual e controlada, eventualmente, são removidos a partir do espaço extra celular 
durante a fase de maturação tardia (Simmer e Hu,2001;Lacruz et al.,2010). 
A degradação maciça dos componentes da matriz extracelular de esmalte 
(principalmente amelogeninas) é concomitante com o rápido crescimento dos cristais de 
esmalte, criando uma estrutura altamente organizada que é quase completamente 
inorgânica (> 90% mineral). As estruturas altamente alongadas e orientadas como 
cristais de hidroxiapatite no esmalte maduro carbonatadas são bastante diferentes em 
tamanho e morfologia das de osso, cartilagem e dentina (Simmer e Hu,2001; Lacruz et 
al.,2010). 
A amelogenina tem duas outras propriedades que vale, a pena mencionar. Em primeiro 
lugar, amelogenina intacta liga-se fortemente aos cristais de esmalte. Esta ligação é 
mediada por o segmento de terminal-C, que é removido por proteinases num curto 
período de tempo a seguir a secreção de amelogenina. Como consequência, os produtos 
de clivagem da amelogenina tem uma baixa afinidade para cristais do esmalte. Em 
segundo lugar, amelogenina é rica em histidina um aminoácido que é capaz de absorver 
os iões de hidrogénio e, assim, o fluido de tamponamento do esmalte (Paine ML, et 
al.,1998). 
Durante o desenvolvimento do esmalte e a mineralização, as amelogeninas secretadas 
são perdidos a partir do tecido juntamente com a maioria das outras proteínas da matriz 
do esmalte, devido à degradação por protéases. São então substituídas por iões minerais, 
cálcio e fósforo, que eventualmente resulta em esmalte duro e amadurecido, totalmente 
mineralizado. Experiências in vitro conduzidas pelo Bouropoulos e Moradian-Oldak 
sugerem fortemente que a enamelina 32-kDa e amelogenina cooperam para promover a 
nucleação de cristais e propõem, assim, com este estudo um possível novo mecanismo 
de nucleação mineral durante o esmalte, a bio mineralização (Simmer e Hu,2001) 
Uma descoberta importante que assinala um novo papel para as proteínas da matriz do 
esmalte foi o facto de a aplicação de extratos de proteína da matriz do esmalte às 
superfícies dos tecidos periodontais doentes aumentou a regeneração de todos os tecidos 
periodontais. Além de que, os polipéptidos de amelogenina de baixa massa molecular 
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foram também encontrados nas vias de sinalização celular e são considerados como 
possuidores de potencial osteogénico (Simmer e Hu,2001) 
A amelogenina purificada recombinante humana está agora a ser utilizada para estudar 
os mecanismos subjacentes associados com as funções fisiológicas normais de 
amelogenina em tecidos normais, doentes e regeneração tecidos duros e tecidos moles 
(Paine ML, et al.,1998).  
Nos últimos anos, uma mistura de proteínas da matriz do esmalte, EMDOGAIN 
(composta principalmente de amelogenina) foi reconhecido e, em foi usada com sucesso 
para promover a reparação dos tecidos periodontais (Lacruz et al.,2010) 
2.3.2. Proteinases 
A quando da fase final de formação do esmalte dentário, quando a espessura total é 
atingida, ocorre um fenómeno novo, começa a secreção de proteinases, sendo originadas 
pelos ameloblastos e através da remoção dos processos de Tomes (Simmer e Hu,2001; 
Nanci A,2012). 
As proteinases originadas, enamelisinas, vão ter um papel fundamental, durante a fase 
de secreção pois vão converter as proteínas de esmalte em produtos que se irão 
acumular e ajudar no crescimento em comprimento dos cristais. A proteínase 
responsável por este processo é a KLK4 (Simmer e Hu,2001). 
Quando todos estes processos terminam, ocorrendo a cessação da amelogenese, o 
esmalte esta terminado no que toca ao seu desenvolvimento, sendo apresentado como 
uma estrutura cuja composição é formada por 96% de matéria inorgânica, sendo a 
hidroxiapatite o constituinte desta fração do esmalte dentário. Os restantes 4% do 
esmalte dentário destinam-se a matéria orgânica e água (Nanci A,2012).  
A hidroxiapatite, constituinte da matéria inorgânica do esmalte dentário, é nada mais 
que fosfato de cálcio, um componente que pode ser encontrado em diversas estruturas 
do corpo humano, estando presente no osso, na dentina, no cemento e na cartilagem 
calcificada (Nanci A,2012). 
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Os cristais de hidroxiapatite, durante o seu desenvolvimento são alvo de incorporações 
de iões de diversos tipos, como o estrôncio, magnésio, carbonatos e fluoretos. Outro 
fenómeno que ocorre ao nível destes componentes são as dissoluções por parte de 
ácidos, que irão determinar as bases químicas da cárie dentária (Nanci A,2012). 
III-Defeitos de Desenvolvimento do esmalte 
3.1. Tipos de Defeitos do Esmalte 
Os defeitos de desenvolvimento do esmalte são descritos como alterações na estrutura e 
aparência do esmalte (FDI,1992). 
Segundo a FDI,1992, os defeitos de desenvolvimento do esmalte são alterações na 
aparência e espessura do esmalte dentário, resultante de uma disfunção no órgão de 
esmalte. Estes defeitos estão classificados em três tipos: opacidade difusa, opacidade 
demarcada e hipoplasia (FDI,1992). 
Alterações na fase inicial do desenvolvimento provocam hipoplasia do esmalte dentário, 
detetado através de fissuras ou da perda do esmalte. Alterações nos estágios de 
calcificação ou de maturação podem causar hipomineralização (opacidade do esmalte) 
(Frazão et al.,2004; Hoffmann, R. et al.,2007). 
A hipoplasia do esmalte é classificado como um defeito quantitativo, pois o nível de 
esmalte está diminuído, já a hipomineralização é classificada como um defeito 
qualitativo pois aquilo que está em causa neste caso é a qualidade do esmalte, que 
apresenta uma tranlucidez anormal e não a espessura do esmalte que se apresenta 
normal (Jälevik, B. e Norén, J. (2008) 
Segundo Simmer e Hu,2001, uma vez que os defeitos de desenvolvimento ocorrem 
durante a amelogenese, ao conhecer a cronologia de erupção é possível estimar em que 
fase de desenvolvimento o esmalte vai ser afetado (Simmer e Hu,2001). 
A característica mais inconveniente para doentes que sejam possuidores de defeitos de 
desenvolvimento do esmalte é que o defeito não pode ser revertido, pois o esmalte é o 
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único tecido duro no corpo humano que não sofre remodelação depois de estar formado 
(Seow, W.K,1997; Lunardelli, S. E. e Peres, M. A. 2005). 
Mediante a existência destes defeitos, Organização Mundial de Saúde (OMS), preconiza 
a utilização do índice DDE (índice modificado de defeitos de desenvolvimento no 
esmalte) para usos epidemiológicos e de registo da doença em consultório, sendo a 
classificação distribuída por nove critérios: 
 Normal 
 Opacidade definida  
 Opacidade difusa 
 Hipoplasia 
 Outros defeitos 
 Opacidade definidas e difusas 
 Opacidade definidas e hipoplasia  
 Opacidade difusa e  hipoplasia 
 Não informado 
Este índice foi apresentado em 1992, pelo FDI, como alteração ao Índice DDE original 
de 1989 (FDI,1992). Era pretendido observar os defeitos a partir do aspeto clínico, e 
propor um padrão de classificação que identificasse e definisse o tipo, o número e a 
localização dos defeitos do desenvolvimento do esmalte. 
Dean (1934), criou o Índice de Dean, que reportava casos de fluorose no esmalte 
dentário mediante a interação entre este e o uso de produtos fluoretados, sendo ainda 
aceite e utilizado por pesquisadores, epidemiologistas e médicos dentistas envolvidos 
em programas de saúde oral coletiva (OMS,1991). 
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O Índice de Dean apresenta 6 categorias, que podem ir do leve até ao muito grave, 
porém é incapaz de classificar situações mais graves de doença uma vez que estão 
agrupadas todas numa categoria (OMS,1991). 
A dificuldade em definir uma correta classificação para os defeitos de desenvolvimento 
do esmalte provém dos erros ao comparar os diversos tipos de defeitos que existem 
(Smith,R. et al.2009). 
Existem ainda outros índices para avaliar e registar os defeitos de desenvolvimento do 
esmalte como o índice DDE de 1989, o índice de Al-Alousi e o índice de defeitos do 
esmalte (IDE) (Smith,R. et al.2009). 
Os defeitos de desenvolvimento do esmalte são originados a partir de fatores que 
interferem com a mineralização do esmalte, sendo assim afetados por fatores locais, 
fatores hereditários e fatores de origem sistémica. 
Lunardelli et al., (2006) referiu que a extensão dos defeitos vai ser consequência direta 
de três parâmetros: 
 A intensidade do fator etiológico  
 A duração da exposição face ao fator etiológico 
 O momento de formação da coroa do dente em que houve exposição ao fator 
etiológico 
3.1.1. Factores de risco sistemicos 
Representam qualquer causa sistémica que interrompe a formação do esmalte ou a sua 
maturação, que irá provocar uma anomalia na sua estrutura durante o seu período de 
desenvolvimento. 
Existem diversos fatores sistémicos, mas aqueles apontados comos os maiores 
responsáveis para o desenvolvimento dos DDE são: baixo peso à nascença, infeções em 
dentes decíduos, doenças de infância (sarampo, difteria e rubéola), pneumonia, infeções 
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auriculares, tonsilite, consumo regular de antibióticos, doença celíaca, distúrbios 
respiratórios, nascimento prematuro, tipo de parto (normal ou cesariana), má nutrição, 
uso de fluoretos, deficiências nutricionais, carência de vitaminas, infeções severas 
(Pinkham, JR., 1996; Chaves et al., 2007; Velló et al., 2010) 
3.1.2. Factores de risco locais 
As lesões provocadas por estes fatores são derivadas de causas que ocorrem 
especificamente localizadas, como um traumatismo. Podem afetar um ou mais dentes 
dependendo da intensidade do trauma e infeções localizadas (Velló et al., 2010). 
Estes defeitos podem ser caracterizados como microscópicos se o distúrbio for leve ou 
moderado, ou como clinicamente evidentes se prevenirem de um impacto mais intenso 
Diversos autores defendem que a maior causa local para a ocorrência de defeitos de 
desenvolvimento do esmalte sejam a intubação orotraquial e a laringoscopia (Pinkham, 
JR., 1996; Velló et al., 2010) 
3.1.3. Fatores de risco hereditários 
Os fatores hereditários estão associados a uma componente multigénica diversa, não 
estando suficientemente bem estudado de forma a isolar componentes génicos 
responsáveis pelas alterações que ocorrem no esmalte dentário (Velló et al., 2010). 
3.2. Opacidade 
Defeito que resulta devido a uma falha no processo de mineralização do esmalte, 
podendo afetar apenas um ou mais dentes, inclusive parte ou toda a superfície do dente 
afetado (Neville,BW.,1998). 
O primeiro relato de opacidade do esmalte dentário foi feito por Gotteieb (1920), 
considerando que a opacidade era apenas uma forma suave de hipoplasia e que sendo, 
verdade, os fatores etiológicos da hipoplasia poderiam dar origem também a opacidades 
no esmalte (Gotteieb, 1920). 
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Segundo a Comission On Oral Health Research Epidemiology (1982) a opacidade é 
definida como um defeito qualitativo do esmalte, identificado visualmente como uma 
anormalidade na translucidez do esmalte, sendo caraterizado por uma área em que a cor 
pode ser branca, creme, amarela ou castanha, mas na qual a superfície do esmalte é lisa 
e a espessura é normal, exceto em casos associados com hipoplasias 
(Neville,BW.,1998). 
A hipocalcificação ou hipomineralização é um defeito onde não há perda de esmalte, 
mas sim mudanças na sua cor e translucidez, também denominado de opacidade do 
esmalte (Nóren et al.,1995). 
A opacidade sempre esteve associada à elevada ingestão de flúor, porém Murray e 
Shaw, (1979), defenderam através de um estudo que, com um baixo teor de flúor na 
água potável e com mais nenhum suplemento de mesmo, uma grande proporção de 
crianças desenvolveu opacidades no esmalte dentário. Murray e Shaw, (1979) 
apresentaram ainda uma diferença ao nível da incidência deste defeito entre a dentição 
decídua e a permanente, tendo esta uma taxa mais elevada, justificada pelo 
desenvolvimento pós-natal em conjunto com os restantes fatores de risco (Murray e 
Shaw, 1979). 
Segundo Seow, (1997), as opacidades de esmalte de coloração branca eram 
eventualmente confundidas com as lesões de cárie iniciais, sendo diferenciadas através 
das caraterísticas próprias. No caso da lesão de cárie, estaria associado a presença de 
placa dentária e a sua predisposição ao longo da superfície vestibular ou palatina ou 
junto à margem gengival. Enquanto na opacidade de esmalte não existe uma localização 
definida no dente e podem apresentar-se de duas formas diferentes com semelhanças 
mas também com caraterísticas individuais (Seow, 1997). 
Este defeito divide-se em dois tipos, sendo eles a opacidade difusa e a opacidade 
demarcada (Neville,BW.,1998). 
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3.2.1. Tipos de opacidades 
3.2.1.1. Opacidade difusa 
A opacidade difusa é um defeito que apresenta um esmalte de espessura normal, 
coloração branca, com uma superfície relativamente lisa mas com uma alteração na 
translucidez que varia em grau. Apresenta também uma opacidade branca aumentada, 
sem um limite definido para com o esmalte que não foi afetado. Pode afetar um dente na 
sua totalidade ou apenas parte dele e a sua distribuição varia entre linear, confluente ou 
fragmentada. (Suckling, G, 1989;Neville et al.,1998). 
Segundo Suckling, G, 1989, as opacidades difusas são um tipo de defeito do esmalte 
que resulta de uma anomalia na maturação do mesmo. 
Suckling, (1989), num estudo onde as cobaias eram ovelhas demonstrou que o grau de 
severidade deste defeito aumentava com a ingestão de flúor durante a fase secretora da 
amelogênese. 
Os fatores com maior indicação para a ocorrência deste defeito são o baixo peso à 
nascença (Velló et al., 2010; Seow, KW et al. 1989) e a exposição ao flúor (Suckling, 
1989) 
Murray e Shaw, (1979) apresentaram resultados de um estudo feito para comprovar em 
que dentição o defeito tinha mais incidência, chegando a conclusão que a dentição 
permanente é mais afetada (82%), ao contrário da dentição decídua (32,7%).  
Fejerskov et al., 1994 relatam que qualquer dente pode ser afetado pela opacidade mas 
que os mais suscetíveis são os incisivos mas principalmente os inferiores. 
Segundo Hanser-Ducatti, (2004) os dentes mais afetados pelas opacidades são os 
primeiros molares apesar de se verificar uma maior incidência no tipo opacidade difusa 
nos dentes anteriores. 
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3.2.1.2. Opacidade demarcada 
A opacidade demarcada que é um defeito que envolve uma alteração na translucidez do 
esmalte, variável em graus. O esmalte afetado por esta anomalia é de espessura normal, 
com uma superfície lisa. A grande diferença entre a opacidade difusa e a opacidade 
demarcada é que esta possui um limite nítido e distinto do esmalte normal em relação ao 
defeituoso. As regiões de esmalte afetadas podem apresentar uma cor branca, creme, 
amarela ou marrom. As lesões variam em extensão, posição na superfície do esmalte 
dentário e distribuição na boca. É comum neste defeito a superfície manter-se 
translúcida podendo verificar-se em casos mais graves a perda do brilho ficando o dente 
com um aspeto fosco (Neville et al.,1998) 
A opacidade demarcada pode apresentar locais de desintegração do esmalte dentário 
pós-erupção, onde as margens são irregulares e pontiagudas, diferenciando-as assim de 
uma hipoplasia (FDI, 1992; Weerheijm, 2004). 
As causas mais apontadas à ocorrência deste defeito são o uso de fluoretos, deficiências 
nutricionais, carência de vitaminas e infeções severas (Neville et al.,1998). 
Suckling, (1989) verificou uma alteração deste tipo num estudo que após um trauma aos 
ameloblastos no estágio precoce de maturação, tendo também ocorrido após uma 
infeção parasitária na fase de secreção ou no início da fase de maturação do esmalte. 
Um estudo longitudinal avaliou a possibilidade de um dente permanente apresentar 
opacidade demarcada mediante a existência de cárie no dente decíduo que o antecedia. 
Foi constatado que quando o dente decíduo apresentava cárie, a probabilidade de o 
dente permanente apresentar este defeito aumentava em mais de o dobro. Apesar de o 
mecanismo pelo qual fenómeno ocorre ainda não esteja completamente definido, existe 
uma associação com a presença de infeção periapical do dente decíduo Suckling, (1989)  
Um factor que tem vindo a ser associado à opacidade demarcada é a asma. 
Wogelius et al. (2010), realizou um estudo para tentar perceber a incidência deste 
defeito nos primeiros molares permanentes em crianças entre os 6 e 8 anos, e se o uso 
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de medicamentos para o tratamento da asma seria uma agravante desta situação. Os 
resultados deste estudo comprovaram uma maior incidência de opacidade demarcada 
em crianças com prescrição de medicamentos para a asma, com o uso dos mesmos antes 
dos três anos de idade. 
Clarkson e O’Mullane, (1992), ao realizarem um estudo da prevalência de ambos os 
tipos de opacidade, chegaram à conclusão, que num grupo de jovens de 15 anos, com 
acesso a água potável com baixo teor em flúor, a opacidade demarcada era soberana 
com 35% enquanto que a opacidade difusa apresentava apenas 5%. 
Jälevik, B. e Norén, J. (2008), encontraram uma prevalência de 18,4% de opacidade 
demarcada em crianças Suecas, residentes numa zona com baixo teor de flúor na água 
de abastecimento, não encontrando assim uma prova de relação direta. 
3.2.1.3. Tratamento 
No que toca ao tratamento desta anomalia, existem diversas hipóteses de tratamento que 
devem ser discutidas com o paciente e tendo em conta o grau de dispersão perante o 
dente, podendo ser superficial ou profundo (Donly,KJ et al., 1992) 
A microabrasão está indicada para casos em que a anomalia se manifesta apenas na 
superfície dentária, sendo utilizado o ácido hidroclórico a 18%. Por sua vez também 
pode ser utilizado o ácido fosfórico a 37%, já que está comprovado um bom resultado 
na utilização de qualquer um deles (Donly,KJ et al., 1992; Bezerra,A et al., 2005) 
Quando a opacidade se manifesta nas camadas mais interiores do esmalte, o tratamento 
indicado é o branqueamento dentário, método defendido como conservativo e que tem a 
vantagem de poder ser realizado quer na clínica dentária quer em casa do paciente. O 
agente utilizado no branqueamento dentário para este tratamento é o peróxido de 
carbamida assim como no tratamento realizado em casa o paciente coloca um gel de 
peróxido de carbamida, que é um composto de baixo branqueamento (Wright JT, 2002) 
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3.3. Hipoplasia 
A hipoplasia do esmalte é um defeito quantitativo, que resulta da formação insuficiente 
de matriz orgânica no esmalte dos dentes, devido a danos ocorridos nos ameloblastos. 
Mediante a intensidade e a extensão destes danos, podem surgir lesões discretas do 
ponto de vista clínico, sob a forma de um ou vários sulcos estreitos na superfície do 
esmalte ou lesões graves, com o aspeto de depressões profundas, dispostas 
horizontalmente em torno do dente. Este defeito apresenta também machas nos dentes 
com uma extensão delimitada, de formas ovais ou arredondadas em superfícies lisas 
livres, de diversas cores que podem ir do branco, amarelo e castanho (Seow,W.K, 1997; 
Aine et al., 2000; Diniz et al., 2011). 
Segundo a FDI, (1992), é uma alteração no desenvolvimento do esmalte que resulta 
numa redução da espessura do mesmo. O esmalte de espessura reduzida pode ter 
aparência opaca ou translúcida. A hipoplasia pode ocorrer de duas formas, em fossa ou 
em sulco, ambos de forma única ou múltipla. Também pode haver a ausência parcial ou 
completa de esmalte dentário sobre uma área considerável de dentina (FDI, 1992; 
Suckling, G, 1989). 
Para Seow, K.W., (1991), a hipoplasia define-se como uma anomalia na formação de 
esmalte, manifestando-se sobre a forma de sulcos ou fossas com uma diminuição parcial 
ou total na espessura do mesmo. As manifestações clínicas deste defeito englobam a 
estética pobre, maloclusão, sensibilidade dentária e uma maior probabilidade de se 
desenvolver cárie dentária.   
A hipoplasia do esmalte pode ocorrer em ambas as dentições (decídua e permanente). 
Já no ano de 1947, Giro, (1947) relatou que a hipoplasia podia ocorrer destas duas 
formas e os mecanismos que levam a este desfecho. Se a hipoplasia se manifestar sob a 
forma de fossas, é um indicador que o agente causal provocou uma anomalia nos 
ameloblastos numa determinada fase de desenvolvimento, impedindo ou anulando 
completamente a formação do esmalte dentário durante algum tempo, acabando depois 
por retomar o curso normal de funcionamento. A presença do defeito sob a forma de 
sulcos, indica que o agente causal foi afetando os ameloblastos e recidivando múltiplas 
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vezes resultando na formação de esmalte normal e anormal. A extensão do defeito esta 
diretamente relacionado com o tempo de exposição ao fator causal e localização varia 
mediante o período de desenvolvimento em que ocorreu, como na formação da matriz 
ou na calcificação.  
Suckling, G (1989), afirmou que tanto fatores locais como sistémicos podem provocar 
hipoplasia do esmalte e que uma hipoplasia verdadeira deve ser diferenciada de uma 
perda de esmalte pós-irruptiva associada a um esmalte hipomineralizado.  
3.3.1. Factores de risco 
São muitos os fatores de risco que estão associados ao aparecimento ou 
desenvolvimento deste defeito. 
Segundo Kreshover, (1960), na causa da hipoplasia estão fatores como as infeções pós 
natais, infeções respiratórias, doenças como o sarampo e a escarlatina e até mesmo o 
aumento da temperatura corporal (febre) durante certas infeções, que levam a anomalias 
nos ameloblastos. 
Fiumara e Lessel (1969) indicaram também como causa da hipoplasia do esmalte, a 
sífilis congénita e a rubéola, afirmando também que a percentagem de incidência do 
defeito mediante estes dois fatores não varia entre os dois tipos de dentição  
Seow, em 1991, após uma revisão de literatura, classificou os factores sistémicos 
associados à hipoplasia de esmalte em: nascimentos traumáticos (gestação múltipla, 
trabalho de parto prolongado e apresentação pélvica); infecções (sífilis, rubéola, 
citomegavírus, sarampo, varicela, pneumonia e infecções gastrointestinais); desordens 
nutricionais (má nutrição geral e deficiência de vitamina A e D); doenças metabólicas 
(toxemia na gravidez, diabetes materna, hiperbilirrubinemia, asfixia neonatal, 
hipocalcemia, hipotireoidismo, hipoparatireoidismo, doenças cardíacas, má absorção 
gastrointestinal, síndrome nefrótica, doença renal crônica, atresia biliar e nascimento 
prematuro); e medicamento (tetraciclina, chumbo e fluoretos) (Seow, K.W., 1991). 
A deficiência nutricional apresenta-se como uma das causas de hipoplasia do esmalte, 
causa que ocorre no período de amamentação. O leite materno funciona como primeiro 
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transportador de nutrientes para o bebé, mas nem sempre garante uma nutrição completa 
dando origem ao defeito (Costa MC et al., 1999). 
A hipoplasia resulta também do défice de cálcio e fosforo no período neonatal e está 
diretamente relacionada com crianças nascidas prematuramente e crianças com um peso 
inferior ao normal, 2500 gramas (Seow, K.W., 1991). 
Num estudo de prevalência de hipoplasia de esmalte em que a amostra eram 45 crianças 
entre 18 e 42 meses nascidas prematuramente e com baixo peso a prevalência da 
hipoplasia de esmalte nas crianças foi de 68,9%. De 31 crianças que sofreram entubação 
41,9% apresentaram hipoplasia de esmalte localizada, 25,9% hipoplasia generalizada e 
32,2% não apresentaram nenhum defeito. Ao contrário das que sofreram entubação, de 
14 crianças que não sofreram entubação, nenhuma mostrou hipoplasia de esmalte 
localizada (Seow, K. W. et al. (1989). 
3.3.2. Tratamento 
A cada dia surgem novos métodos de restauração mais estéticos, utilizando diferentes 
materiais e cada vez mais tentando minimizar o grau de invasão nos tecidos (Baratieri 
LN et al., 2007;Marson FC et al.,2009) . 
A hipoplasia pode ser tratada de diferentes formas. O procedimento mais indicado é a 
microabrasão complementada com restaurações à base de resina composta. Apesar de 
ser considerado um procedimento fácil de realizar, é necessário o médico dentista ter 
conhecimento dos materiais e das técnicas de restauração adesiva (Marson FC et 
al.,2009). 
As outras opções de tratamento da hipoplasia passam por branqueamentos dentários ou 
através de restaurações totais em resina composta, sendo que estas possuam a qualidade 
de reproduzir a aparência de um dente natural com elevados padrões estéticos (Marson 
FC et al.,2009; Azevedo DT et al., 2011). 
Existe ainda a opção de tratamento com cerâmicas, nomeadamente facetas, que resulta 
provavelmente no melhor resultado estético para o paciente, por sua vez são muito mais 
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dispendiosas, o que leva a que nem todos os pacientes tenham a possibilidade de 
realizar este tratamento (Azevedo DT et al., 2011). 
Através destas opções de tratamento, o principal objetivo é o restabelecimento da 
harmonia anatómica, da função, da estética e da oclusão, assim como da autoestima do 
paciente (Pontons-Melo JC et al.,2011). 
3.3.3. Associação à cárie dentária 
A hipoplasia do esmalte, para além das implicações estéticas, acarreta um risco 
acrescido de cárie dentária. Este risco acrescido de cárie deriva de esmalte onde houve 
uma diminuição da mineralização, com uma maior porosidade e com superfícies 
irregulares onde pode ocorrer a acumulação de bactérias, favoráveis ao 
desenvolvimento de Streptococcus mutans, uma das bactérias responsáveis pela cárie 
dentária (Cruvinel, VR et al.,2010). 
3.4. Amelogenese Imperfeita 
A amelogénese imperfeita (AI) corresponde a uma anomalia genética hereditária, que 
pode ser transmitida de forma autossómica dominante ou autossómica recessiva, ligada 
em ambos os casos ao cromossoma X. 
Este defeito afecta ambas a as dentições, tanto a decídua como a permanente. 
Neste defeito, o processo de formação do esmalte é afetado devido à diferenciação 
imprópria dos ameloblastos (amelogénese imperfeita). Resultante desta má formação do 
esmalte surgem, ausências totais ou parciais de esmalte, dando origem a coroas ásperas, 
de cor amarela e castanha, que são altamente suscetíveis à cárie dentária. Deste defeito 
resultam também variações na textura do esmalte, consistência e em alguns casos na 
dureza do mesmo. Devido à espessura diminuída do esmalte os pontos de contato estão 
ausentes e verifica-se a existência de processos de atrição nos bordos incisais dos dentes 
e nas faces oclusais dos dentes posteriores (Shafer, W.G. et al. 1987).  
Segundo Bouvier et al, 1996, todos os dentes resultantes deste defeito de 
desenvolvimento do esmalte, são mal formados e possuem pigmentação. Estes fatores 
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rapidamente levam a comprometimentos ao nível da oclusão e da dimensão vertical. O 
facto de a formação de esmalte estar comprometida, leva a uma insuficiência de esmalte 
que tornas as peças dentárias hipersensíveis ao contato e a estímulos térmicos. 
Segundo Pithan et al, 2002, a amelogénese imperfeita pode levar à hipersensibilidade 
dentária, tendo-se verificado que esta condição esta relacionada com a mordida aberta 
anterior presente em 60% dos casos, pois os estímulos térmicos que ocorrem na 
cavidade oral durante o dia à dia podem levar a impulsos na língua. 
Segundo Witkop, 1988, a amelogénese imperfeita pode dividir-se em 4 tipos major e 15 
subtipos baseados inicialmente na variedade dos fenótipos e em segundo lugar pelo 
método de transmissão do defeito. Para Witkop o termo amelogénese imperfeita deve 
estar limitado apenas aos fatores hereditários e congénitos que afetam a formação do 
esmalte e não associar-se a quaisquer outros defeitos.  
3.4.1. Tipos de AI (classificação de Witkop) 
3.4.1.1. Tipo I-Hipoplasica 
a) Esmalte fissurado (autossómica dominante- AD) 
b) Hipoplasica localizada (AD) 
c) Hipoplasica localizada grave (autossómica recessiva- AR) 
d) Hipoplasica com esmalte de superfície lisa (AD) 
e) Hipoplasica com esmalte liso ligado ao cromossoma X (dominante ligada ao 
cromossoma X- DLX) 
f) Hipoplasica com esmalte rugoso (AD) 
g) Agenesia do esmalte (AR) 
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3.4.1.2. Tipo II-Hipomaturado 
a) Pigmentada (AR) 
b) Pigmentada (Recessiva ligada ao cromossoma X-RLX) 
c) Dente com manchas opacas tipo flocos de neve (Hipotese de RLY) 
d) Dente com manchas opacas tipo flocos de neve (Hipotese de AD) 
3.4.1.3. Tipo III-Hipocalcificada 
a) Transmissão dominante (AD) 
b) Transmissao recessiva (AR) 
3.4.1.4. Tipo IV-Hipoplasica e Hipomaturação com taurodontia 
a) Se as lesões são mais do tipo hipomaturação (AD) 
b) Se as lesões são mais do tipo hipoplásico (AD) 
Apesar de a classificação de Witkop ser a mais conhecida e aceite, têm vindo a surgir 
novas classificações como a de Aldred et al, 2003 que propõe que o método de 
transmissão seja considerado um fator major, ao contrario do que diz Witkop, tendo em 
conta a mutação genética que vai ocorrer e o seu possível conhecimento do resultado, 
assim como o fenótipo clinico e radiográfico. 
São muitos os fatores etiológicos que podem causar estes tipos de defeitos mas, segundo 
Shafer, W.G. et al. (1987), qualquer perturbação grave que ocorra durante as diversas 
fases de formação de esmalte, terá um impacto tanto na qualidade como na quantidade 
do esmalte que é formado, tendo também como variáveis a fase em que ocorre, a 
exposição e a duração dos estímulos que afetam os ameloblastos. 
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3.5. Tipos de amelogenese 
Mediante o aspeto clinico, a amelogénese imperfeita pode ser dividida em diversas 
formas, dependendo do defeito apresentado na estrutura do esmalte e o estágio da 
formação do mesmo em que ocorre a anomalia (Shafer, W.G. et al. (1987)   
A amelogénese imperfeita, segundo a classificação mais aceite a nível internacional e 
usada (Witkop), dita que este defeito pode dividir-se em 4 tipos: 
3.5.1. Tipo I-Amelogénese Imperfeita Hipoplásica 
Neste tipo de amelogénese imperfeita, a anomalia ocorre durante a formação da matriz 
do esmalte, levando a que este tenha uma espessura diminuída, esmalte mais fino, e com 
a agravante de estarem presentes também sulcos e fossas, componentes perfeitos para a 
acumulação de restos de comida e detritos que poderão levar à cárie dentária (Sengun,A 
et al.,2002) 
Estas lesões podem ser generalizadas ou localizadas. 
Apesar de a mineralização não estar comprometida, desta anomalia podem resultar 
dentes com coroas menores e alterações na cor que vão desde o branco opaco até ao 
castanho amarelado.  
Ao ser observado radiograficamente apresenta-se com uma espessura diminuída mas 
com contraste e uma radiopacidade normais. 
3.5.2. Tipo II-Amelogénese Imperfeita Hipomaturada 
Este tipo de anomalia observa-se quando ocorre um defeito tal como o nome indica, na 
maturação do esmalte. 
Apesar de uma maturação incompleta este acaba por originar esmalte com espessura e 
dureza normais mas com manchas opacas na superfície dentária, com diferentes 
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colorações que podem ir do branco ao amarelo-marron ou do branco ao vermelho-
castanho (Witkop e Sauk,1976.; Shafer, W.G. et al.,1987; Crawford, P et al.,2007). 
Neste tipo de defeito ocorre uma particularidade interessante, sendo que o esmalte 
começa a desfazer-se/descolar-se em forma de tiras ou lascas do restante dente (Witkop 
e Sauk,1976; Shafer, W.G. et al. 1987; Crawford, P et al.,2007). 
O esmalte que provém deste defeito apresenta uma radiopacidade semelhante ou 
inferior à dentina, assim normalmente é confundido com outro tipo de defeito, a 
fluorose dentária devido ao seu aspeto (Sengun,A et al.,2002). 
3.5.3. Tipo III-Amlogénese Imperfeita Hipocalcificada 
Na amelogénese imperfeita hipocalcificada, o defeito ocorre ao nível da mineralização 
do esmalte, o que leva a um esmalte áspero, descolorido e com uma menor consistência 
(Shafer, W.G. et al.,1987; Witkop, CJJ.,1988; Crawford, P et al.,2007). 
Perante estes fatores, este esmalte apresenta maior suscetibilidade ao desgaste, sendo 
que a anatomia dentária muitas das vezes é comprometida. Os dentes afetados por este 
tipo de defeito são mais sensíveis aos estímulos e alterações térmicas. 
3.5.4. Tipo IV-Amologénese Imeprfeita Hipoplasica e Hipomaturação Com Taurodontia 
Neste tipo de anomalia estão agrupados dois dos tipos de amelogénese imperfeita, isto 
resulta em manifestações de características de cada um dos tipos nos dentes afetados. 
O esmalte resultante deste defeito apresenta uma espessura reduzida, áreas e cavidades 
hipomineralizados. No que toca ao aspeto clinico apresentado, os dentes envolvidos 
manifestam manchas brancas que podem ir até amarelo escuro e apresentar um tamanho 
reduzido, devido a este fator pode verificar-se a ausência de pontos de contato.  
Radiograficamente é possível observar um contraste normal ou elevado por parte do 
esmalte e devido à taurodontia o dente apresenta raízes com tamanho inferior ao normal 
e com canais pulpares largos mas curtos em comprimento.  
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3.5.5. Tratamento 
Mediante a existência e diversidade de materiais e métodos restauradores, as opções 
terapêuticas são ampliadas ao ponto de confundir o profissional a encontrar o mais 
adequado (Gokce K et al.,2007). 
Quando se elabora um plano de tratamento para tratar a amelogénese imperfeita, certas 
condições devem ser tidas em conta, como a escolha da técnica a ser realizada, o 
material restaurador, a possibilidade financeira do paciente, a severidade e o tipo de AI, 
o estado da saúde bucal e emocional do doente, a idade e os desejos e expectativas que o 
paciente pretende obter após a realização do tratamento (Seow, W. K., 1993) 
Quando o tratamento da amelogénese imperfeita é direcionado para as crianças e 
pacientes jovens, o planeamento do tratamento a realizar deve considerar o 
desenvolvimento dentário e o crescimento da maxila e da mandibula (Bouvier et 
al.,1996). 
Para prevenir tratamentos demasiado invasivos, nas crianças as restaurações adesivas 
estão indicadas (Hiraishi N et al., 2008). 
É comum existir atrição na região dos molares na amelogénese imperfeita, e uma vez 
que o esmalte esta enfraquecido, leva muitas vezes à perda de dimensão vertical de 
oclusão. Em casos deste género e necessário realizar aumentos de coroas clinicas para 
restabelecer a dimensão vertical, contudo é de extrema importância que se realize um 
diagnóstico rápido e eficaz para evitar a progressão do desgaste e para implementar um 
tratamento provisório, melhorando assim a componente estética e a funcional (Bouvier 
et al.,1996). 
Alexander,1984, realizou o tratamento de um caso de amelogénese imperfeita, com 
coroas de aço nos molares e nos pré-molares, sendo que nos dentes anteriores optou por 
colocar resinas e adesivo como tratamento provisório. Este tratamento provisório nos 
dentes anteriores tinha como finalidade, a preparação e criação de condições na 
cavidade oral para mais tarde realizar o tratamento definitivo, proporcionar um 
tratamento rápido e minimamente estético e deixar o dente regenerar de certa forma, 
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permitindo a produção de dentina terciária ou reparadora para os tratamentos mais 
invasivos que se seguiriam (Alexander SA, 1984). 
Segundo Seow, W. K., 1993, a confeção de coroas totais de cerâmica, como 
restaurações estéticas permanentes, são provavelmente o tratamento de escolha para a 
reabilitação oral de doentes com AI, estando contra-indicadas em pacientes jovens 
devido à presença câmaras pulpares de grandes dimensões (Seow, W. K., 1993). 
Segundo Bouvier et al.,1996, o tratamento de pacientes portadores de AI deve ser 
dividido em três etapas, na primeira o clinico deve realizar todos os tratamentos que 
considere de emergência em ambas as dentições. Na segunda fase o clinico deve 
aguardar a completa erupção da dentição definitiva para depois realizar um tratamento 
provisório na mesma dentição, não esquecendo que em caso de necessidade deve ser 
realizado também tratamento periodontal. Por fim na última fase, realiza-se o 
tratamento definitivo na dentição definitiva, restabelecendo assim a função estética ao 
paciente, juntamente com a oclusal (Bouvier et al.,1996). 
O uso de coroas fundidas colocadas sem anteriormente haver uma preparação nos 
dentes a recebe-las, neste caso os posteriores, também chegou a ter sido em conta como 
uma boa opção de tratamento. Através desta técnica era conseguido um aumento da 
dimensão vertical apenas pela espessura do material restaurador que era colocado sobre 
o dente, assim como uma melhor manutenção da estética, melhor controlo da 
hipersensibilidade dentária e do desconforto e a proteção da estrutura dentária até ao 
término da erupção (Harley, R. e Ibbetson, R., 1993; Hunter, L. e Stone, D., 1997). 
Um dos principais problemas da AI é o comprometimento que causa a nível estético, 
sendo assim recomendado como opção de tratamento o uso de coroas totais (Pithan et 
al.,2002) 
Segundo os autores Williams e Becker,2000, para o tratamento da AI propuseram a 
utilização de restaurações de cerâmica de forma a restabelecer a forma e anatomia das 
coroas dentárias, com o intuito de devolver a harmonia entre a oclusão, função e por fim 
a estética. 
Defeitos do desenvolvimento do esmalte e respectivo tratamento 
33 
 
Nos dias de hoje, têm sido utilizadas com sucesso em doentes com AI, as restaurações 
adesivas de resina composta. Um dos tipos em que se verifica mais a sua utilização e a 
AI hipoplásica, sendo que anteriormente o uso desta opção de tratamento neste tipo de 
defeito era contestado devido ao tipo de esmalte que apresenta e à necessidade de 
adesão que teria de ocorrer entre os dois. Este fenómeno ocorre devido à presença de 
prismas de ultraestrutura normal que favorecem a adesão do material restaurador a este 
tipo de esmalte.(Melo T et al.,2005; Koray, F. et al.,1988; Rada, R. e Hasiakos, P.,1990; 
Holt, V. e Earp, D.,2000). 
No caso de AI hipocalcificado, como o esmalte que este defeito apresenta não é 
suficiente para uma adesão direta, deve-se optar pelo uso de cimentos de ionómero de 
vidro que promove uma boa adesão (Crawford P et al., 2007). 
Uma vez que a AI pode apresentar alteração de cor nos dentes, devem ser tomadas 
medidas para a restituição da componente estética do paciente. É comum utilizar-se a 
microabrasão do esmalte para corrigir este efeito da AI. Nos casos de pigmentação, 
ainda não há um tratamento bem definido pois, diversos autores defendem que o 
branqueamento em estruturas que tenham sofrido alterações tanto na calcificação como 
na formação da matriz é pouco efetivo (Crawford P et al., 2007). 
Diversos autores defendem que o tratamento definitivo da AI, só deve ser realizado após 
a retificação de certas componentes, entre as quais a oclusão, a dimensão vertical de 
oclusão, a higiene oral, a completa formação e erupção dentária e a função. Mediante 
estes critérios, uma vez que o defeito surge em criança durante o desenvolvimento 
dentário, recomenda-se a proteção da dentição decídua através da colocação de coroas 
metálicas nos dentes posteriores e de coroas de polibicarbonato ou restaurações adesivas 
diretas em resina composta nos dentes anteriores (Bouvier, D. et al.,1996;Crawford P et 
al., 2007).  
3.6. Fluorose 
A fluorose é uma anomalia que resulta da ingestão diária de pequenas doses de fluor 
através de diversas maneiras, em indivíduos que se encontram nas fases de formação 
dentária (Clarkson, 1989; Arneberg e Sampaio, 2000). 
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É uma anomalia que ocorre bilateralmente e de forma simétrica (Clarkson, 1989; 
Arneberg e Sampaio, 2000). 
O período crítico para o desenvolvimento desta anomalia encontra-se durante o segundo 
e terceiro ano de vida, altura em que os dentes se estão a desenvolver (Lima e Cury, 
2000). 
O grau de severidade da fluorose dentária está diretamente dependente de três factores: 
 Quantidade de fluor ingerida 
 Tempo de exposição ao fluor 
 Fase de formação dentária em que o dente se encontra 
Segundo Burt, 1992, valores entre os 0,05 e 0,07 mg/F/Kg/dia podiam ser a dose limite 
de ingestão de fluor, mesmo assim é necessário cautela com a sua administração. 
São diversas as fontes onde é possível encontrar fluor desde aguas fluoretadas, pastas 
dentífricas fluoretadas, suplementos de fluor, em alguns alimentos para crianças, 
bebidas não alcoólicas, sumos de frutas e até mesmo na medicação infantil (Lima e 
Cury, 2000). 
3.6.1. Tipos de fluorose 
A fluorose pode dividir-se me dois tipos: 
 Fluorose branda 
 Fluorose severa 
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3.6.1.1. Fluorose branda 
Na forma mais leve desta anomalia, os dentes apresentam-se clinicamente com uma 
estrutura alterada, com áreas de esmalte opaco e linhas finas brancas que vão 
acompanhando a formação dentária. Neste tipo, os dentes afetados por esta anomalia, 
normalmente conseguem resistir à cárie dentária (Fejerskov, O. et al. 1994). 
3.6.1.2. Fluorose severa 
Forma mais agressiva da anomalia, que apresenta uma perda de estrutura, o dente sofre 
pigmentação que vai de amarelo a castanho-escuro estando relacionado com a dieta da 
pessoa, tipos de alimentos que ingere, bebidas como café e hábitos tabágicos 
(Fejerskov, O. et al. 1994). 
3.6.1.3. Tratamento 
Existem diversas opções de tratamento para dentes que sofram de fluorose dentária. 
(Pontes D.G et al.,2012). 
Um dos tratamentos mais utilizado é o branqueamento dentário realizado sozinho ou 
com microabrasão com ácido clorídrico a 18%. Uma pesquisa comparou estes dois 
métodos para o tratamento da fluorose dentária branda e severa. Os autores concluíram 
que o branqueamento foi superior à microabrasão, e que após 6 meses, houve piores 
resultados estéticos nos dentes tratados com microabrasão, em comparação ao 
branqueamento dentário, apesar disso, as duas técnicas foram consideradas 
conservadoras e seguras (Bharath K.P et al.,2014). 
O branqueamento dentário, possui vantagens em relação à microabrasão dentária pois é 
de fácil aplicação, tem um custo baixo, e é um tratamento conservador, porém também 
apresenta algumas desvantagens como a sensibilidade e irritação gengival (Nixon P.J et 
al., 2007). 
 
Facetas e coroas totais em cerâmica são também opções de tratamento para fluorose, 
porém é necessária uma preparação prévia do dente, sendo uma técnica menos 
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conservadora e com custos mais elevados para o paciente. O sucesso deste tratamento 
exige ao médico dentista uma constante atenção ao detalhe ao longo de todo o 
procedimento clinico. (Freire, A. e Archegas, L.R.,2010) 
3.7. Manchas por tetraciclinas 
As manchas dentárias, são constantes preocupações por parte dos pacientes, estas 
podem afetar psicologicamente o paciente dependendo da profundidade da anomalia nos 
dentes e das consequências estéticas provenientes disso. (Pontons-Melo JC et al.,2011). 
As manchas provocadas pelo antibiótico tetraciclina, são classificadas como manchas 
intrínsecas caso sejam profundas, uma vez que este é incorporado na matriz do esmalte, 
ou extrínsecas se estas apenas se manifestarem na superfície dos dentes afetados. 
(Baratieri LN  et al.,2007). 
As manchas originadas por este fármaco resultam da quelação dos nódulos de 
tetraciclina e do cálcio depositado, que juntos formam um complexo chamado 
ortofosfato tetraciclina-cálcio que por sua vez vai dar origem as manchas nas superfícies 
dentárias.(Cristina MCM et al.,2000; Pinto MCGL et al.,2005). 
O escurecimento dental associado ao uso da tetraciclina foi relatado por Schwachman, 
em 1956, 10 ou 15 anos depois de o medicamento ter sido descoberta (Paixão, R. e 
Hoeppner, M. (1997). 
 
A tetraciclina é usada particularmente no tratamento de infeções como pneumonia, 
faringite, bronquite aguda, nas infeções não complicadas do trato geniturinário, na 
cólera, diarreia, entre outras, sendo contraindicada em pessoas que apresentam 
hipersensibilidade, em qualquer período de gestação, lactação e em crianças abaixo de 8 
anos de idade (Paixão, R. e Hoeppner, M. (1997)) 
 
Estes medicamentos eram bastante utilizados para o tratamento de pacientes grávidas, 
tendo ficado contraindicados a partir do momento em que se começou a perceber dos 
resultados da sua toma. Isto deve-se ao facto de as tetraciclinas conseguirem atravessar 
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a barreira placentária, podendo afetar a dentição decídua ou os permanentes do feto. 
(Pinto MCGL et al.,2005). 
O período de maior perigo para a dentição decídua, vai desde a metade da gravidez, até 
aproximadamente 4-6 meses do período pós-natal. Na dentição permanente, o intervalo 
que acarreta mais risco de formação destas manchas vai desde o 6º mês até aos 5 anos 
de idade. (Pinto MCGL et al.,2005). 
Segundo, Paixão, R. e Hoeppner, M. (1997)), as manchas por tetraciclinas podem ser 
divididas em quatro graus: 
Grau I - manchas uniformemente distribuídas pela coroa dentária sem estrias, de cor 
amarelo claro, castanho ou cinza escuro. 
Grau II - manchas de cor amarelo ou cinz em vários tons, não apresenta estrias. 
Grau III - formação de bandas essencialmente na zona cervical do dente com uma 
coloração cinza escuro. 
Grau IV - apresenta apenas 5 estrias escuras. 
Para Neville et al. (2009), a tetraciclina é a droga que provoca mais alterações no dente 
em desenvolvimento, acarretando pigmentações que variam do amarelo-claro ao 
castanho escuro e, na luz ultravioleta, produz uma fluorescência amarela clara, com 
intensidade da mancha classificada em leve, moderada ou grave. 
3.7.1. Tratamento 
A fim de recuperar a estética dentária, o médico dentista tem à sua disposição diversas 
opções de tratamento, que vão desde técnicas mais conservadoras como o 
branqueamento dentário, até técnicas mais radicais como restaurações em resina ou 
facetas (Okuda, DMD,2000). 
Em virtude da variedade de técnicas disponíveis para o tratamento do escurecimento 
dentário, é de extrema importância que o profissional saiba diagnosticar adequadamente 
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essas alterações de cor, de forma a indicar o melhor procedimento a ser utilizado ou até 
mesmo a associação de uma ou mais técnicas para a obtenção de um melhor resultado 
(Okuda, DMD,2000). 
O branqueamento dentário como opção terapêutica para o tratamento de manchas 
causadas pelo antibiótico tetraciclina, apresenta bons resultados, o que leva muitas 
vezes à preferência desta opção por parte dos pacientes uma vez que, é um tratamento 
menos invasivo e menos dispendioso que os restantes. O agente utilizado para este 
processo é o peróxido de carbamida com carbopol a 16% (Haywood e Heymann, 1989; 
Baratieri, L. 2001). 
No que toca às restantes opções terapêuticas, restam as restaurações diretas sobre a 
superfície de esmalte ou as facetas. Na maior parte dos casos, as facetas, neste caso em 
cerâmica, são descartadas, pois apesar de terem dos melhores resultados estéticos 
possíveis, apresentam um elevado custo (Baratieri, L. et al. 2007). 
As restaurações diretas, tem a vantagem de ser menos dispendiosas que as facetas, mas 
por sua vez apresentam a desvantagem de também serem um tratamento bastante 
invasivo para o tecido dentário. Este tratamento consiste numa profilaxia prévia no 
dente com água e pedra-pomes, seguindo-se o desgaste do dente (Baratieri, L. et al. 
2007). 
Após o término do desgaste do dente é realizado o condicionamento ácido, com ácido 
fosfórico em gel a 37%, sendo depois lavado abundantemente com água. Em seguida é 
aplicado o sistema adesivo de apenas um passo, procedendo depois à deposição da 
resina composta na superfície dentária através da técnica incremental, sendo esta 
fotopolimerarizada e de seguida, polida com discos abrasivos (Baratieri, L. et al. 2007). 
Neste tipo de tratamentos, o médico dentista deve estar concentrado e ciente dos limites, 
dos tecidos dentários em questão para minimizar ao máximo, possíveis erros que 
possam acontecer e que prejudiquem o resultado estético final, sendo por isso bastante 
importante realizar um bom plano de tratamento com todas as vertentes que este inclui 
(Baratieri, L. et al. 2007; Pontons-Melo JC et al.,2011). 
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IV-Conclusão 
A formação dos tecidos duros dentários é um processo multifásico, complexo que 
apesar de ter sido alvo de vários estudos científicos nos primórdios da medicina 
dentária, ainda não se encontra totalmente esclarecido é, no entanto de consenso da 
comunidade científica a distinção das seguintes fases: fase pré secretora, fase secretora e 
fase de maturação. 
Os defeitos de desenvolvimento do esmalte, assim como as restantes anomalias aqui 
apresentadas estão intimamente relacionadas com a estética e o psicológico do paciente, 
levando muitas vezes à mudança de comportamentos e à procura de clinicas dentárias 
para realizarem os tratamentos. 
Existem diversos tipos de anomalias, que podem afetar o esmalte durante o seu 
desenvolvimento, possuindo cada uma características próprias que diferenciam entre si, 
assim como características que lhe são semelhantes. 
Na literatura, são apresentados diversos fatores etiológicos como causa deste tipo de 
defeitos, assim como diferentes prevalências entre cada defeito. Apesar deste facto, não 
há uma concordância entre os autores de quais são os mais prejudiciais ou de como se 
inter-relacionam entre eles para resultarem nestas anomalias. Diversos autores 
apresentam o parto prematuro, o baixo peso ao nascimento, uso de medicação durante a 
gravidez, doenças respiratórias e sistémicas como causa direta ao aparecimento dos 
defeitos de desenvolvimento do esmalte. 
A partir de uma boa história clinica dos pacientes e um conhecimento vasto no que toca 
aos fatores etiológicos e as características de cada defeito, é possível diagnosticar 
corretamente cada caso, e obter um bom prognostico no tratamento a efetuar. 
O resultado dos tratamentos a efetuar neste tipo de anomalias vai depender mais uma 
vez do conhecimento que o médico dentista possui em relação a estes defeitos, assim 
como na sua habilidade, tendo sempre em conta também a boa vontade e 
disponibilidade do paciente. 
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Os defeitos de desenvolvimento do esmalte acarretam também um risco acrescido no 
que toca a cárie dentária, pois estas anomalias provocam uma diminuição na resistência 
do esmalte devido à formação incompleta o que resulta numa maior acumulação de 
bactérias. Assim cabe ao médico dentista ter um papel fundamental na prevenção deste 
acontecimento ou na resolução caso ele ocorra, respeitando sempre as demandas do 
paciente.  
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